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Atopik dermatit (AD), sıklıkla bebeklik ve 
çocukluk döneminde ortaya çıkan kronik bir deri 
hastalığıdır (1). 

Genetik faktörler, kimaz aktivitesi değişen 
mast hücreleri, allerjen spesifik immun 
inflamasyon, deri irritasyonu ile bariyerin bozul-
ması, bakterilerin süperantijenleri, iklim durumları 
ve stres atopik deri inflamasyonunu artıran faktör-
lerdir (2). Emosyonel stres, ısı ve nem değişimleri, 
bakteriyel deri enfeksiyonları, kokular, yünlüler, 
kumaşlar, ev tozu, gıdalar, alkol ve soğuk, alev-
lenmeler için tetikleyicidir. Özellikle yumurta, 
balık, inek sütü, yer fıstığı, soya ve buğdaya bağlı 
besin allerjileri sıktır (3,4). 

Patogenez 
AD’li hastalarda spesifik IgE ve deri testleri 

%85 oranında pozitiftir. Bununla birlikte AD’in 
klinik alevlenmesi ve IgE ilişkisini direkt olarak 
kurmak güçtür. Kontrollü çalışmalarda, AD’li ço-
cukların deri lezyonlarında besinlerle alevlenme 
olduğu gösterilmiştir. Son yıllarda yapılan bir çok 

çalışmada AD’li hastalarda mikrobiyal ürünlerin 
antijenlere duyarlılığı arttırdığı ileri sürülmektedir 
(1). 

Đmmunopatogenez 
• IgE sentezinin artması 

• Spesifik IgE artışı (bakteriyel toksinler, 
aeroallerjenler, besinler vs.) 

• Monositler ve B hücrelerinde CD 23 artışı 
(düşük affiniteli IgE reseptörü) 

• Bazofil histamin salınımı artışı 

• Gecikmiş tip hipersensitivite yanıtında bo-
zulma 

• CD 8 sub/sitotoksik T hücre sayısı ve 
fonksiyonunda azalma 

• T helper 2 hücreleri tarafından IL 5 ve IL 4 
salınımının artması 

• T helper 1 hücreleri tarafından IFN gama 
salınımının azalması 
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Özet 
Atopik dermatit, tüm yaş gruplarında görülen, kronik 

inflamatuar bir deri hastalığıdır. Pruritis, akut, subakut, kronik 
ekzematöz deri değişiklikleriyle karakterizedir. Etkili terapötik 
ajanlar sınırlı sayıdadır ve tümünün uzun dönem kullanımda 
toksik yan etkileri vardır. Atopik dermatitin immunoloji-
sindeki yeni keşifler hastalığın kontrolünde farklı tedavi hedef-
leri için umut vericidir. 
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 Summary 
Atopic dermatitis is a chronic inflammatory skin disease, 

affecting patients ranging in age from neonates to elderly 
persons, characterized by pruritis and acute, subacute and 
chronic eczamatous cutaneous changes. Effective therapeutic 
agents are limited in number, and all have toxic side effects 
that impede successfull long-term use. New insight into the 
immunology of atopic dermatitis has given hope for different 
therapeutic targets to control the disease. 
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• IL 2 reseptör seviyelerinin artması 

• IL 10 ve PGE2 artışı ile cAMP-
fosfodiesteraz düzeylerinde artma (1,5).  

T hücre bağımlı keratinosit apopitozisi, 
ekzematöz dermatit oluşumunda anahtar rol oyna-
maktadır. Đmmünomodülatör ilaçlarla başarılı ola-
rak tedavi edilen ekzematöz lezyonlarda tedavi 
sonrası keratinosit apopitozunun anlamlı olarak 
azaldığı gösterilmiştir (6).  

Tedavi 
AD’de iyi planlanmış etkili bir tedavi yakla-

şımı ile başarılı olunabilir. Đlk adım, ayrıntılı bir 
sorgulama yapmaktır: Başlangıç yaşı, aile öyküsü, 
tetikleyen faktörler, enfeksiyonlar, banyo ve nem-
lendirme hataları, irritasyonlara maruz kalma, ateş, 
terleme, emosyonel stres, allerjiler, geçmişte kulla-
nılan tedaviler sorgulanmalıdır (7,8). Emosyonel 
stres, enfeksiyöz ajan, allerjenler ve irritanlar gibi 
alevlendirici faktörlerin eliminasyonu, topikal 
glukokortikoid (GK) tedavisi, deri nemlendirilmesi 
gibi sistematik düzenlemeler gereklidir. Tedavi, 
tetikleyici faktörler, döküntülerin ciddiyeti, deri 
reaksiyonuna göre her hasta için ayrı planlanmalı-
dır. Hastaya veya hasta bebeğin anne ve babasına 
hastalığın kronik olup uzun yıllar sürebileceği, 
ancak basit önlemlerle kontrol altında tutulabilece-
ği vurgulanmalıdır (1).  

A. Sık Kullanılan Tedavi Yöntemleri 

1) Tetikleyici faktörlerin eliminasyonu 

AD’li hastalar irritanlara karşı daha hassas ol-
dukları için kaşıntı-tahriş döngüsünü tetikleyen 
faktörlerin engellenmesi çok önemlidir. Bunlar 
aşırı sıcak ve nem, tahriş edici giysi, sigara, kimya-
sallarla temas, sabun ve deterjanlardır. Yüzme iyi 
tolere edilmekle birlikte, havuz suyundaki klor 
nedeniyle yüzme sonrası vücut durulanmalı ve 
yağlanmalıdır. 

Spesifik allerjenlerden (besinler, aeroallerjen-
ler vs.) ve stresten kaçınmak da önemlidir. 

AD’li hastaların %90’ının derisinde 
Stafilokokkus aureus üretilmekte ve %50 oranında 
Stafilokokus aureus süperantijenleri izole edilebil-
mektedir. Derilerinde Stafilokokus aureus üretilen 

orta-ciddi seyirli AD’li hastalarda oral sefuroksim 
aksetil tedavisinden sonra koloni sayısında anlamlı 
azalma olduğu gösterilmiştir (9). AD’in 
Pityrosporum ovale’ye duyarlı IgE nedeniyle tetik-
lendiği öne sürülerek AD’li hastalara ketakonazol 
verilmiş ancak etkinliği düşük bulunmuştur (10). 
Pityrosporum ovale ve Candida albicans’a karşı 
Prick testi pozitif olan 8 hastada ise, 1 ay süre ile 
verilen ketokonazolun plaseboya göre daha etkili 
olduğu gösterilmiştir (11,12). 

Antistafilokokkal antibiyotikler, Stafilokokkus 
aureus ile enfekte ya da kolonize hastaların tedavi-
sinde etkilidir (3,7,13). Kolmer ve arkadaşları, 
topikal steroid ve yumuşatıcıları içeren standart 
tedaviye yanıtsız, ciddi AD’li 5 olguda kültür so-
nuçlarına göre antifungal veya antimikrobiyal 
kombinasyonu kullanarak anlamlı klinik düzelme 
olduğunu göstermişlerdir. Topikal mupirosin, 
impetijinize lezyonların tedavisinde önerilmekle 
birlikte yaygın süperenfeksiyonlu hastalarda siste-
mik antibiyotiklerin kullanımı daha pratiktir (1). 
Bununla birlikte kolonizasyonu azaltmak için bu-
run delikleri, göbek ve perineye uygulanırsa 
rekürrensler için yararlı olabilmektedir (13). 
Stafilokokkus aureus enfeksiyonunun eradikasyo-
nunda toksik ve nonirritan bir peptit olan nisin 
denenmiş, uygulamadan yarım saat sonra mutlak 
eradikasyon sağlandığı bildirilmi ştir (11). Oral 
antibiyotiğe cevapsız enfekte deri lezyonlarında 
herpes simpleks virüs enfeksiyonu araştırılarak 
geçici süreyle topikal GK’lere ara verilmelidir. 
Serum IgE değeri yüksek hastalarda aşırı 
eksitabilite, stres ve paranoid durumlara daha sık 
rastlanır. Schamer ve ark. AD’li çocuklarda masaj 
tedavisiyle psikososyal farklılık ve deri hastalığın-
da düzelme tespit etmişlerdir (13). 

2) Kutanöz hidrasyon için banyo 

AD’li hastalarda deri kuruluğu hastalığın iler-
lemesine neden olur. Bu nedenle akut alevlenmele-
re karşı banyo tedavisi en iyi yöntemdir. Banyo, 
stratum korneumu hidrate eder, steroid difüzyonu-
nu arttırır, irritanları uzaklaştırır, stresi azaltır, 
rahatlama sağlar (11). Bununla birlikte banyo ve 
sabun deriyi daha fazla kurutarak kaşıntıyı artırabi-
leceği gibi epidermal bariyeri bozarak toksik ajan-
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ların geçişini kolaylaştırabilir. Ilık suyla en az 20 
dakika banyo ve takiben 3 dakika içinde yumuşatı-
cı uygulamak deri kuruluğunu engeller (3,4,7,13). 
Sabun bezlerinden, sürtme ve aşırı sabun kullan-
maktan kaçınmalıdır. Yumuşatıcılar, stratum 
korneum bariyerinin korunması ve tamiri için ge-
reklidir. Akut alevlenmelerde ve tedaviye dirençli 
olgularda balneoterapinin yararlı olduğu bildiril-
miştir. Bu yöntemle asidik banyo günde 2 kez 10 
dakika sürelerle 42ºC’de uygulanmış ve %76 ora-
nında düzelme saptanmıştır. Bu tedaviyle ayrıca S. 
aureus kolonizasyonunun azaldığı da gözlenmiştir 
(11). 

3) Topikal glukokortikoid (GK) tedavisi 

Antiinflamatuar etkilerinden dolayı ekzema 
tedavisinin temel taşını oluşturur. Bununla birlikte 
osteopeni, katarakt ve diğer komplikasyonları ne-
deni ile dikkatli kullanılmalıdır. Florlu GK’ler yüz, 
genital bölge ve intertrijinöz bölgelerde kullanıl-
mamalıdır (1). Alevlenmenin ilk birkaç günü uygu-
lamalar günde 2 kez banyo sonrası veya ıslak pan-
sumanı takiben olmalıdır. Wolkerstorfer ve ark., bu 
yöntemle güçlü topikal steroidlerin etkisine benzer 
bir etki elde edildiğini öne sürmüşlerdir (13,14). 
Flutikazon propionat (%0.05) ve mometazon 
furoatın (%0.1) oklüzyonla kullanıldığında orta-
ciddi seyirli AD tedavisinde daha etkili olduğu 
gösterilmiştir (15). Potent steroidlerin oklüzyon 
tedavisiyle lokal ve sistemik yan etkiler oluşabilir 
(16). Çocuklarda steroid kullanımı ile ilgili uzun 
süreli çalışmalar olmamakla birlikte haftada 2-3 
kez proflaktik uygulamanın etkili ve faydalı olduğu 
gösterilmiştir (17). Flutikazon propionat, rekürren 
AD tedavisi için erişkinlerde kullanılmış, semp-
tomların kontrol altına alındığı ve relapsları önle-
meye yardımcı olduğu gösterilmiştir (18). Kronik 
AD’li hastalarda yapılan bir diğer çalışmada AD 
lezyonlarında IL-12 salınımının anlamlı derecede 
arttığı ve topikal GK ile başarılı tedavi sonrası belir-
gin olarak azaldığı gösterilmiştir (19). Laurocapram 
(azone) ise antimikrobial, antifungal ve GK’lerin 
deriden emilimini artırmaktadır. 

4) Antihistaminikler 

Kaşıntı-kaşıma siklusu AD lezyonlarını alev-
lendirir. Deri inflamasyonu ve kuruluğunun GK ve 

deri hidrasyonu ile düzeltilmesi sonucu sıklıkla 
kaşıntı azalır. Kaşıntı gece fazla olduğu için hi-
droksizin ve difenhidramin içeren antihistaminikle-
rin kullanımı uygundur (1,8,20). Doksepin 
hidroklorid, trisiklik antidepresan, H1 ve H2 resep-
tör blokörü olup erişkin hastalarda kullanılabilir 
(21-23). Setirizinin 12-24 aylık çocuklarda uzun 
dönem güvenilirliğinin değerlendirildiği 18 aylık 
bir çalışmada güvenle kullanılabileceği rapor edil-
miştir (24). 

AD’de topikal antihistaminik tedavisi genel-
likle önerilmemektedir. Bununla birlikte doksepin 
%5 kremin kaşıntıyı anlamlı olarak azalttığı göste-
rilmi ştir (1). Endojen opiatlar, kaşıntının algılan-
masını artırabileceği için opiat antagonistleriyle bu 
etki bloke edilebilir. 

5) Katran preparatları 

Kömür katranı preparatları, antiinflamatuar ve 
antipruritik etkilidir. AD’in idame tedavisinde 
topikal GK’lerle birlikte kullanılabilir. Katran pre-
paratları akut inflame deri lezyonlarında irritasyon 
riski nedeniyle kullanılmamalıdır (1,8). 

B. Zor Kontrol Edilen Atopik Dermatit 
Tedavisi 

1) Islak pansuman ve oklüzyon: Bu tedavi 
topikal GK’in transepidermal penetrasyonunu artı-
rır. Islak pansumanlar, tedaviye dirençli dermatit 
alanlarında, kronik veya ciddi hastalığı olanlarda 
önerilmektedir.  

2) Sistemik glukokortikoidler:  AD’de nadi-
ren endikedir. Sistemik GK’lerle dramatik düzelme 
olsa da bırakıldıktan sonra alevlenme sık görül-
mektedir. Akut alevlenmede kısa dönem azaltarak 
kullanılabilir (1). Triamsinolon asetonid’in IM 
enjeksiyonları da AD’de oldukça etkili bulunmuş-
tur (25). 

3) Ultraviyole ışığı: Doğal güneş ışığı AD’li 
hastalarda sıklıkla faydalı olmakla birlikte aşırı 
terleme ve ısı artışı olursa kaşıntıyı kötüleştirebil-
mektedir. Akut, ciddi AD’de yüksek doz UVA 
kullanılabilir. Kronik, orta şiddette AD’de ise 
darbant UVB, UVA/UVB, düşük doz UVA, 
genişbant UVB, genişbant UVA uygulanabilir. 
Darbant UVB tedavisi, kronik inatçı AD tedavisin-
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de yardımcıdır. Hafif şiddetli AD’li hastalar için 
standart UVB rejimleri uygun olabilir. Orta şiddet-
li-ciddi AD’li hastalar için UVB’ye geniş dalga 
UVA eklenmesi tedaviye yanıtın artmasını sağlar 
(1,13,26). Orta-ciddi AD’li 5 hastaya darbant UVB 
verilen bir çalışmada üç hafta sonra tüm hastalarda 
AD’in oldukça azaldığı gösterilmiştir (27). 

Yüksek doz UVA 1’in (340-400 nm) 10 gün-
lük tedavide UVA+UVB kombinasyonuna göre 
daha fazla terapötik etkinlik gösterdiği bildirilmi ş-
tir. Yüksek doz UVA 1 grubunda ciddi yan etki 
olmadığı ve eozinofili düzeyinde anlamlı bir düş-
me olduğu gösterilmiştir (26). 

UVA/UVB tedavisine ideal olarak dermatit 
stabilize iken başlanmalıdır. Deri tipi I ve II için 
doz; UVA 5 joul/cm² ve UVB 50 mjoul/cm² hafta-
da 2-3 kez şeklinde olup her seansta 0.5 joul UVA 
ve 10 mjoul UVB artırılmalıdır (1,14). Son yıllarda 
yeni bir orta doz UVA soğuk ışık fototerapi ünite-
sinin etkili olduğu öne sürülmektedir (26). 
Krutman ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada 
orta doz UVA 1 fototerapisinin akut alevli AD 
tedavisinde oldukça etkili olduğu bildirilmiştir 
(28). Yüksek doz (80-130 joul/cm²) ve orta doz 
(40-65 joul/ cm²) UVA 1’in karşılaştırıldığı bir 
çalışmada ise orta doz UVA 1’in ciddi AD’li hasta-
larda yüksek doz UVA 1 kadar etkili olduğu göste-
rilmi ştir (29).  

PUVA ile fotokemoterapi ciddi, yaygın AD’li 
topikal GK’e yanıtsız ya da yan etkilerinin olduğu 
durumlarda endike olmakla birlikte etkisinin yavaş 
başlaması, doz sonrası inflamatuar alevlenmenin 
sık olması, uzun dönemde yaşlanma ve 
karsinojenik etkiler nedeniyle daha az kullanılmak-
tadır (13). 

4) Talidomid:  AD’le ilgili kontrollü çalışma-
lar bulunmamasına rağmen 1998 yılında Meksi-
ka’dan, 1999’da Brezilya’dan etkili olduğunu bil-
diren raporlar mevcuttur (13). 

C. Yeni Gelişen Ve Deneme Aşamasındaki 
Tedaviler 

1) Đnterferonlar (IFN): IFN-gama, T hücrele-
ri tarafından üretilen bir sitokin olup TH 2 hücre 
proliferasyonunu azalttığı ve IgE cevabını suprese 

ettiği bilinmektedir. Rekombinant IFN gama teda-
visinin AD’de dolaşımdaki eozinofil sayısını azalt-
tığı ve klinik düzelme sağladığı bildirilmektedir 
(1,13,26). Ciddi AD’li hastalarda 50 mıu/m²/gün 
IFN gama tedavisiyle lezyonlarda belirgin düzelme 
saptanmıştır (30). 

Rekombinant IFN alfa’nın AD’li hastalarda 
faydalı olduğuna dair birkaç rapor olmasına rağ-
men diğer çalışmalarda bu bulgu gözlenmemiştir. 
Rekombinant IFN gama ve IFN alfa’nın ardışık 
olarak kullanıldığı 2 olguda ise AD ‘in düzeldiği 
ancak kontrollü çalışmalara gerek olduğu belirtil-
miştir (1). 

2) Siklosporin: Siklosporin, makrolid ailesine 
ait potent bir immunsupresif olup, esas etkisi 
sitokin sentezi supresyonu ile T hücreleri üzerine-
dir (31). Siklofilin adı verilen intrasellüler bir pro-
teine bağlanarak sitokin gen transkripsiyonunun 
başlangıcı için gereken kalsinörini inhibe eder 
(1,32). Tunalı ve arkadaşlarının yaptığı bir çalış-
mada AD’li iki olguya 2,5 mg/kg/gün dozda 
siklosporin verilerek başarılı sonuç alındığı bildi-
rilmi ştir (33). Berth-Jones ve arkadaşlarının yaptığı 
çok merkezli bir çalışmada ciddi AD’li 100 erişkin 
hastaya siklosporin 2.5 mg/kg/gün doz ile başlanıp 
cevaba göre doz düzenlenmiş, 65 hastada ortalama 
3 mg/kg/gün toplam 11 ay tedavi sonunda anlamlı 
bir düzelme gözlenmiştir (34). Ciddi AD’li 2-16 
yaş arası çocuklarda yapılan diğer bir çalışmada 
siklosporin A’nın AD kontrolünde etkili olduğu ve 
kan basıncı ve serum kreatininde anlamlı değişikli-
ğe yol açmadığı bildirilmi ştir (26). Bazı çalışmalar 
özellikle çocuklarda uzamış remisyonlu olgular 
olduğu yönünde ise de siklosporinin bırakılmasını 
takiben relaps daha sıktır (13). Bu nedenle 
siklosporini azaltmaya başlayınca UV ışığı gibi 
stabilize edici tedavi planlanmalıdır. Ciddi AD’li 
106 erişkin hastaya 150 mg veya 300 mg 
siklosporin verilerek tolerabilitesi ve etkinliğinin 
araştırıldığı bir çalışmada; yüksek başlangıç do-
zunda tedavi daha başarılı bulunmasına rağmen 
renal toksisite açısından düşük doz uygulaması 
önerilmektedir (35). Topikal siklosporin kullanımı, 
yan etkileri nedeniyle AD tedavisinde önerilme-
mektedir (1,7,34). 
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3) FK/506 (Takrolimus): Đmmunsupresif ajan 
FK/506’nın (takrolimus) topikal uygulanmasıyla 
ilgili çalışmalar ümit vericidir. Etki mekanizması 
siklosporin gibi olup daha potent ve deri 
penetrasyonu daha iyidir. Yedi yaş üzeri ve erişkin 
AD’lilerde yapılan çok merkezli iki çalışma günde 
iki kez topikal takrolimus uygulamasının etkili ve 
güvenilir olduğunu göstermiştir. Çalışmalarda 
takrolimusun %0.03, %0.1, %0.3 konsantrasyonla-
rı, taşıyıcılarla karşılaştırılmış, tüm tedavi grupla-
rında anlamlı düzelme izlenmiştir. Uygulama böl-
gesindeki yanma hissi dışında yan etki bildirilme-
miştir (13,26,34,36). Orta-ciddi AD’li 255 çocuk 
hastaya %0.1 takrolimus 12 ay süreyle günde iki 
kez uygulanmış ve pediatrik hastalarda etkisinin 
sürekli olduğu, yan etki ve enfeksiyon riski olmak-
sızın güvenle kullanılabileceği rapor edilmiştir 
(37). Orta-ciddi AD’li 18 yaş ve üzeri 316 hastalık 
bir çalışmada ise günde iki kez %0.1’lik takrolimus 
12 ay boyunca kullanılmış ve uzun dönem için 
güvenilir ve etkili bulunmuştur (38). 

4) Ascomycin (SDZ ASM 981): Ascomycin 
derivesi SDZ ASM 981, immunsupresif bir 
makrolid ve topikal antiinflamatuar bir ajan olup T 
hücre proliferasyonunu suprese ederek sitokin 
salınımını azaltır. Queille-Roussel ve ark. 
ascomycin’in iki potent topikal steroidle karşılaştı-
rıldığında tedavi sonrası deri atrofisine neden ol-
madığını göstermişlerdir (14). AD tedavisinde 
günde iki kez %1 SDZ ASM 981 krem uygulaması 
plasebodan daha etkili olduğu bulunmuştur 
(7,13,26,31). Ascomycin %1, %0.6, %0.2 krem ile 
yapılan bir diğer çalışmada taşıyıcıya göre anlamlı 
düzelme sağlamıştır (39,40). AD’li 1-4 yaş arası 
çocuklarda %1 SDZ ASM 981 uygulamasını taki-
ben klinik etki ve tolerabilitesi değerlendirilmiş; 
şiddetli deri lezyonu olan hastalarda bile düşük 
deri absorbsiyonu olduğu, AD’li çocuklarda uzun 
dönemde etkili ve güvenli bir tedavi olabileceği 
gösterilmiştir (41). 

5) Metotreksat (MTX):  Son yıllarda orta şid-
detli ve ciddi AD’li hastalarda faydalı olduğu not 
edilmiştir. Siklosporinde olduğu gibi 3-6 aylık 
tedavi hedeflenmeli, kesilmeden önce UV tedavisi 
başlanmalıdır (13,25). Haftalık dozlar yerine 4 gün 
ardarda MTX tedavisi önerilmektedir (25).  

6) Azatioprin (Đmuran):  Sentetik purin 
analogu olan immunsupresif bir ilaçtır. Ciddi 
AD’li 35 hastayı içeren bir çalışmada ortalama 7 
ay boyunca 100 mg/gün azatioprin verilmiş ve 
%69 oranında düzelme gözlenmiştir. Ayrıca 
azatioprin tedavisi ile hospitalizasyona, 
antimikrobiyal tedaviye ve yüksek potent topikal 
steroidlere daha az ihtiyaç olduğu bildirimiştir 
(26,42). En sık yan etki bulantı ve kusmadır. He-
matolojik, hepatik ve renal fonksiyon testleri dik-
katle takip edilmelidir (13). Azatioprin ile tedaviye 
başlamadan önce tiopürin S metil transferaz 
(TPMT) eksikliğine bakılması ilacın toksik mik-
tarda birikme riski açısından gereklidir. 

7) Mycophenolic asit: Purin biyosentezini, B 
ve T lenfositlerinin proliferasyon cevabını inhibe 
eder. Ayrıca keratinosit proliferasyonunu, sitokin 
üretimini ve adezyon moleküllerinin lokal 
salınımını da azaltır (13,25). Mycophenolat 
mofetil’in orta-ciddi seyirli AD tedavisinde etkili 
olduğu ve hastaların hiçbirinde ciddi yan etki ol-
madığı gösterilmiştir (43,44).  

8) Intravenoz immunglobulin (IV Ig):  
Wakim ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada (2 
gr/kg/ay, 7 ay boyunca) yüksek doz IV Ig’nin fay-
dalı olmadığı bulunmuştur (13). Tedaviye dirençli 
AD’li hastalarda yüksek doz IV Ig kullanılmış, 
tedrici klinik düzelme saptanmıştır (45). 

9) Ekstrakorporeal fotoferez (ECP): Gele-
neksel fototerapiye cevapsız ciddi AD olguları için 
uygulanan tedavilerden biridir. Ekstrakorporeal 
UVA ışık sisteminden fotoaktif psöralen içeren 
hasta kanının geçişinden ibarettir. UVA 
irradyasyon, kan içindeki lökositlerle reaksiyona 
giren inaktif metoksiksaleni farmakolojik olarak 
aktive eder. Fotoferezin potansiyel avantajı derinin 
direk UVA maruziyetinden korunmasıdır. ECP ile 
yapılan 24 haftalık bir çalışmada AD’li hastaların 
% 70’inde düzelme gözlenmiş, idame için 12 ay 
süreyle ECP’e devam edilmiştir (26). Ciddi AD’li 
14 hastaya 2 hafta aralarla ve uzun dönem ECP 
uygulanan diğer bir çalışmada da başarılı sonuçlar 
elde edilmiştir (46). Prinz ve ark. topikal GK ve 
ECP ile tedavi edilen ciddi ve dirençli AD’li 3 
hastada Ig E seviyelerinde azalma ve deri lezyonla-
rında klinik düzelme rapor etmişlerdir (1,13). ECP 
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iyi tolere edilebilmekle birlikte pahalı oluşu ve 
zaman gerektirmesi nedeniyle kullanımı sınırlan-
maktadır. 

10)Fosfodiesteraz (PDE) inhibitörleri: AD’li 
hastaların lökositlerinde cAMP-fosfodiesteraz 
enzim aktivitesinde artış olduğu bulunmuştur. 
Yüksek potent PDE inhibitörlerinin topikal uygu-
lamasının AD’de faydalı olduğu gösterilmiştir. 
PDE inhibitörlerinin sistemik uygulaması sık bu-
lantı ve kusma nedeniyle sınırlı olup son yıllarda 
SSS etkileri olmayan tedavi bileşikleri keşfedilmiş-
tir (1,13,47). Topikal CP-806 (tip 4 PDE inhibitö-
rü), %0.5 krem olarak günde iki kez uygulanması-
nın AD lezyonlarında anlamlı düzelme sağladığı 
bildirilmi ştir (25,26). 

11)Lökotrien inhibitörleri:  Zafirlukast, 
montelukast ve zileuton astım tedavisinde kullanı-
lan ilaçlardır. Caruci ve arkadaşları AD’li 4 erişkin 
hastada Zafirlukast tedavisinin (20mg oral günde 
iki kez) faydalı olduğunu rapor etmişlerdir (13). 
Diğer bir çalışmada orta ve ciddi AD’li 2 erişkin, 3 
çocuk hastaya Zileuton verilmiş ve etkili olduğu 
bildirilmi ştir. AD’li eri şkin hastalarda montelukast 
ile yapılan bir çalışmada lezyonlarda düzelme ve 
eozinofillerde %25 azalma gösterilmiştir (48). 

12)Timik faktörler (Timostimulin ve 
Timopentin): Günlük veya haftada 3 gün subkutan 
uygulanmış ve dirençli AD olgularında %20-25 
klinik iyile şme sağlanmıştır. Çok merkezli, plasebo 
kontrollü bir çalışmada timopentin ek tedavi olarak 
12 hafta süreyle plaseboya göre daha etkili bulun-
muş ve yan etki görülmemiştir (12). 

13)Spesifik immunoterapi: Çayır poleni ve 
Dermatophagoides allerjisi olan AD’li 22 çocuğa 
Pollinex, Catalet ve Alavac S-HDM aşıları uygu-
lanmış ve %75’in üzerinde iyileşme sağlanmıştır 
(12). 

14)Diğer tedaviler: Kronik ve dirençli AD 
için faydası ispatlanmamış birçok tedavi kullanıl-
maktadır. Bu rejimlerden en iyi çalışılanı Evening-
Primrose Oil (EPO) ve geleneksel Çin tıbbıdır 
(12,13). EPO’in 12 hafta süreyle diyete eklenmesi 
ile AD’in subjektif belirtilerinde plaseboya göre 
daha etkili bulunmuştur (49). Yüksek konsantras-
yonda balık yağı veya mısır özü yağının diyete 

eklenmesiyle, tedavi öncesiyle karşılaştırıldığında 
AD kliniğinde anlamlı bir düzelme gösterilmiştir. 
Son yıllarda yapılan araştırmalarda AD’li olguların 
kanlarında gama-linolenik asit düzeyleri düşük 
bulunmuştur. Akar ve arkadaşlarının bir çalışma-
sında gama-linolenik asitin, AD’li olguların genel 
durumunda iyileşme sağladığı, antihistaminik ve 
güçlü topikal steroid kullanımını azaltabileceği 
gösterilmiştir (50). Bir diğer çalışmada plasebo ve 
EPO karşılaştırılmış, EPO kullanılan grupta AD 
lezyonlarında düzelme gösterilmiştir (51). 

Birkaç plasebo kontrollü klinik çalışmada cid-
di AD’li hastaların Çin bitkileri ile tedaviden fayda 
gördüğü ileri sürülmüştür. Çin bitki tedavisinin 
AD’de sağladığı olumlu etkilerin mekanizması 
henüz aydınlatılamamıştır. Ancak soluble IL-2 
reseptör düzeyi ile vasküler hücre adezyon mole-
külü düzeyinin tedavi sonrası belirgin düşüş gös-
terdiği gözlenmiştir (52,53). Yan etkileri nedeniyle 
bu tedavinin daha fazla kişide güvenle kullanıla-
bilmesi için standart formulasyonlara ve kontrollü 
araştırmalara gerek vardır (1,13,52). 

D. Diğer Potansiyel Tedaviler 

1) Ketotifen: AD etyopatogenezinde önemli 
rol oynayan mast hücrelerini stabilize ederek atak-
ların sıklığını ve şiddetini azaltmaktadır. Erişkin 
AD’li hastalarda 3 ay süreyle 1 mg dozunda etkili 
bulunmuştur (12). 

2) B-F5: AD tedavisi için son zamanlarda ta-
nımlanan deneysel bir tedavi yöntemidir. CD4, T 
hücre markerlerine karşı üretilen monoklonal bir 
antikordur (12). 

3) Hidroksiklorokin, piridoksin, propiltiou-
rasil gibi ilaçlar AD tedavisinde denenmektedir 
(54).  

4) Ölü mikobakterium aşı süspansiyonunu 
(SRL 172): Orta-ciddi AD’li 41 çocuğa 
intradermal uygulanmasıyla belirgin yan etki ol-
maksızın lezyonlarda düzelme gösterilmiştir (55). 

5) Antiülser tedavisi: AD’li kronik antral 
gastriti ve helicobakter pylori pozitif olan bir has-
taya 2 hafta süreyle eradikasyon tedavisi uygulan-
mış lezyonlarında tama yakın iyileşme ve eozinofil 
sayısında azalma olduğu bildirilmiştir. Ranitidin, 
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AD’li el ekzeması olan hastalarda topikal 
betametazon valerat ile birlikte kullanılmış, topikal 
betametazon valerat/plasebo kombinasyonuna göre 
daha belirgin klinik düzelme saptanmıştır (12).  

6) Topikal Platelet Aktive Eden Faktör 
(PAF) antagonistleri: AD’li hastalarda PAF anta-
gonisti ve plasebo 28 gün süre ile kullanılmış; 2. 
hafta sonunda kaşıntıda belirgin azalma saptan-
makla birlikte tedavi bitiminde fark izlenmemiştir 
(12). 

7) Alfa1-proteinaz inhibitörü:  Serin proteaz 
inhibitörü olan bu ajan topikal olarak idame teda-
visinde kullanılmıştır. Ağrı ve kaşıntı belirgin ola-
rak azalmış, yan etki saptanmamıştır (12). 

8) Probiyotikler:  Süt çocuklarında yapılan bir 
çalışmada, probiyotiklerin AD’nin şiddetini ve 
subjektif semptomlarını azalttığı gösterilmiştir 
(56). 

E. AD Tedavisinde Diyet 

AD’de IgE bağımlı besin reaksiyonları sıktır. 
Süt, yer fıstığı, tereyağı, yoğurt, yumurta, mayo-
nez, soya proteini, domates, portakal ve çikolata 
atakları en fazla provake eden besinlerdir (12). Bu 
nedenle emzirmenin uzatılması teşvik edilmeli, 
katı gıdalara geçiş geciktirilmelidir (57). Diyet 
düzenlemelerinin AD’li çocukların %10-15’inde, 
erişkinlerde ise daha nadiren gerekli olduğu düşü-
nülmektedir. Deri yama testlerinde, metallere karşı 
pozitif reaksiyon gösteren 27 AD’li çocuk, 3 ay 
düşük metalli diyetle beslenmiş ve dişlerindeki 
metal protezler çıkartılarak izlenmiş; %67 oranında 
tam veya belirgin iyileşme görülmüştür (12). 
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